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A Tuberculose dos Seropositivos 
e uma doen~a nova· 
ANTONIO DOMINGOS** 
rNTRODU<;AO 
A Tuberculose e uma doen9a bern conhecida peta 
sua "longevidade'' e pelo impacto que representa para 
a especie humana. 
A Organiza9ao Mundial de Saude (OMS) preve a 
nivel mundial, para o ano 2000 cerca de 10,2 milhoes 
de casos de Tuberculose dos quais 13,8% resultantes 
da infec9ao VIH (I). 
Nos finais do sec. XIX, uma em cada 5 pessoas 
desenvolvia a doen9a durante o seu periodo de vida e 
50 a 60% de entre elas morria (2). A descoberta do 
Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) em 
1882 por Robert Koch, o tratamento sanatoria! nos 
anos vinte, a descoberta da estreptomicina em 194 7. 
PAS em 1949 e lsoniazida em 1952, associada a 
melhoria das condi9oes s6cio-econ6micas das popula-
9oes, tomou possivel a esperan9a da erradicayao da 
doen9a. Nos Estados Unidos da America (E.U.A), o 
Advisory Commiteefor the Elimination ofTuberculo-
sis, elaborou urn plano para a sua elimina9ao (menos 
de urn caso por milhao de habitantes), estimada para 
2010 (3). 
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Todavia, em 1985, assiste-se nos E.U.A., a uma 
modificayao radical e perturbadora da epidemiologia 
da doenya. Pela 18 vez neste seculo era contrariada a 
tendencia de diminui9ao da taxa de incidencia, que se 
iria perpetuar ate aos dias de boje, cifrando-se em 
1992 porum aumento em relacao a 1985 da ordem dos 
20% (4). Este facto mereceu de numerosos investiga-
dores profundas re:flexoes, atribuindo este ressurgi-
mento da tuberculose a varios factores (5): 
Desorganiza9ao da Luta Anti-Tuberculosa. 
Aumento da Toxicodependencia. 
Aumento da pobreza. 
· Aumento da populayao emigrada de paises com 
elevada prevalencia 
· Infeccao VII-I ( 6). 
A importancia da infeccao VIH na transforma~ao 
radical da epidemiologia, na alterayao da patogenia, 
nas diiiculdades do diagn6stico, na clinica proteifor-
me, modifica9oes do tratamento e agravamento do 
progn6stico da Tuberculose, levou Dixie Snider a 
afirmar que a tuberculose se tinha convertido numa 
doen~a nova. ('7). 
A interac9a0 da infecs:ao VlH e Tuberculose, 
tomando esta uma "doenya nova", pode ser anaLisada 
sob varios aspectos que corroboram este facto: 
Vol. Ill N° I 67 
REVlSTA PORTUGUESA DE PNEUMOLOGlA 
I. Epidemiologia da Tuberculose 
A pandemia da infec~ao VIH modificou radical-
mente a epidemiologia da Tuberculose e e a grande 
responsavel pelo aumento da taxa de incidencia em 
muitos paises do mundo, de modo particular nos de 
menores recursos financeiros e com condi~oes sociais 
mais degradadas (Africa Sub-Sahariana). A infec~ao 
comprometendo a imunidade celular necessaria para 
controJar o M tuberculosis, altera profundamente a 
evoluyao da doenr,:a. 
0 risco anual de progressao para doen~a da infec-
yao tuberculosa latente (reactiva~ao) nos doentes 
seropositivos para o VIH, cifra-se nos 5 a I 0% (7) ou 
e mesmo superior a tO% (8) ,enquanto na popula~ao 
imunocompetentc este risco e geralrnente inferior a 
10% ao Iongo de toda a vida! (9). 
Devido a este facto, o n(unero de casos de Tubercu-
lose sofre urn aumento inevitavel. Esta constatayao e 
val ida para paises desenvolvidos como os E.U.A., onde 
a infecr,:ao VIH e responsavel por urn aumento de 57% 
dos casos entre 198 5 e I 991 ( 1 o ), como para paises em 
vias de desenvolvimento. Entre 1985 e 1991 a lambia 
tripli.cou a sua taxa de incidencia, no Malawy duplicou 
e a Ta.nzania teve wn aumento de 70%. 0 numero de 
mortes tam bern aumentou nestes pafses ( 11 ). 
De igual modo, os doentes seropositivos que se 
infectam pelo M. tuberculosis desenvolvem a doen~a 
activa em maior percentagem (aproximadamente 
40%) e com urn menor intervalo livre (em muitos 
casos menos de um mes), do que a popula~ao em 
geral (12. 13). 
A Tuberculose e assim uma das infe~5es oportunis-
tas mais frequentes nos doentes seropositivos, apontan-
do alguns autores uma incidencia 500 vezes superior a 
da popul~o em geral (14,17,18,19), havendo casos como 
a cidade de New York (E.U.A.), em que 40% dos 
doentes com Tuberculose sao seropositivos (20). 
Existe uma maior frequencia de T.uberculose nos 
doentes seropositivos com hist6ria de toxicodepen-
dencia endovenosa ( 1 S-18) e heterossexualidade 
promiscua ( 18). 
0 aparecimento de urn numero cada vez maior de 
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casos de Tuberculose com resistencia ou multirresis-
ltencia (resistencia a 2 ou mais drogas de primeira linha 
(2 1) ou a pelo menos lsoniazida e Rifampicina (22)), 
veio diminuir a eficacia do tratamento para niveis de 
sucesso terapeutico muito baixos (23) e taxas de 
mortalidade comparaveis a era pre-antibi6tica, rondan-
do os 40 a 60% (24). Claro que os doentes seropositi-
vos, de modo particular os toxicodependentes, alta-
mente susceptiveis, amplificarn a dimensao deste 
problema que coloca grandes desafios aos Programas 
Nacionajs de Luta contra a Tuberculose (25,26). 
Os recentes surtos de Tuberculose multirresistente 
nos E.U.A. estudados pelos Centers for Disease 
Control - CDC vieram tomar claro a possibilidade 
acrescida de infec~ao pelo M. tuberculosis, em Iugar 
da comum reactiva~ao de processo antigo (27). Em 
indivfduos imunocompetentes e rara a ocorrencia de 
uma reinfec~ao (pois cre-se que a infec~ao com o M. 
Juberculosis confere imunidade contra uma segunda 
infec~ao), ocorrendo apenas em alco6.1icos ou em 
situaryoes especiais como o intemamento em asiJos 
(31 ). Desde 1990, os CDC, investigaram 9 destas 
"mini-epidemias" (8 em hospitais e I numa prisao) 
envo.lvendo 300 pessoas, a maioria das quais seroposi-
tiva. A taxa de mortalidade situou-se entre 80 e I 00% 
eo tempo medio de sobrevida (diagn6stico- morte) foi 
em media de 4 semanas (22, 27-30). 
Atraves da utilizaryao do "DNA fingerprinting"-
RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism), 
Peter Small e colaboradores (32) demonstrararn 
reinfecyao em 4 de 17 doentes intemados num hospital 
da cidade de New York. Assim, nos doentes seroposi-
tivos, a resistencia as drogas antibaci lares pode apare-
cer no decurso do tratamento (por desenvolvimento de 
resistencias - resistencia secundaria - como resultade, 
por exemplo, da rna aderencia ao trata.Qlento ), como 
uma infec~ao por M. tuberculosis resistente (resisten-
cia primaria) mas tambem como uma reinfec~ao com 
uma nova estirpe de M tuberculosis tambem e~a 
resistente, que surge durante a terapeutica da infec~o 
dita "original" ou ap6s o termo da mesma. 
Nao e s6 a ni vel dos E. U .A. e Africa que todo este 
imbroglio epidemiol6gico se esta a agudizar. Na Asia 
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(de modo particular india (33) e Tailandia) e na Ame-
rica Latina este problema esta a colocar-se como urn 
grave drama de saude publica dado 0 nwnero cada vcz 
maior de seropositivos (34). Das 30 milhoes de pesso-
as que morrerao de Tuberculose no periodo de 1990-
1999. ccrca de 1 milhao estara ligada a infec~lio VTH 
no continente Asiatico (35). 
Nos E.U.A. a Tuberculose e tambem uma causa de 
morte cada vez mais fTequentc ncste grupo de docntes 
(36 ). Schonanda ~;: co1aboradores (37) pub1icaram em 
Maio de 1996 os resultados das aut6psias de doentcs 
scropositivos, realizadas entre 1982 e 1993 no Hospi-
tal Bronx- Lebanon de New York e verificaram urn 
aumento da Tuberculosc de 1991 a 1993 superior ao 
conjunto dos nove anos anteriorcs. Este estudo confir-
ma antcriores (38) que indicavam uma diminui~ao da 
pneumonia a Pneumocystis carinii e urn aumento da 
Tuberculose. 
Na Europa, urn estudo rcalizado pelo AIDS m 
Europe Study Groupe (39), ern 17 paises durame 13 
anos c envo1vcndo 5249 doentes seropositivos, con-
cluiu que o aparceimento da Tubcrculose estava 
associado a urn aumento significativo da mortalidadc. 
Nos toxicodepcndcntes seroposilivos a mortalidade e 
rnais clcvada (17). 
No que diz rcspcito a Lransrnissao da Tuberculose 
a individuos irnunocompetentes por parte dos doemes 
seropositi vos, parecc que e menor do que a veri ficada 
em scntido contnirio (40) (menor nUmero de contactos? 
fonnas paucibacilares?). Todavia, o rnesmo olio parece 
acontecer quando sc trata de bacilos multirresistentes, 
como o demonstraram Dooley e colaboradores (41), 
que invcstigaram 36 I Lrabalhadores de urn hospital 
onde tinha ocorrido uma mini epidemia de Tuberculo-
se multjrresistemc. Scis desses trabalhadores (2 
seropositivos) foram infectados pela mesma estirpe. 
Este risco diminui (42) quando existem meios adequa-
dos de protecfi:ao colectiva {43) recomendados pelos 
CDC (E.U.A.) (44), constituindo uma referencia para 
outros paises ( 45), incluindo Portugal ( 46, 47). 
A nivel do nosso paise segundo os dados oficiais 
do Centro de Yigilancia Epidemiol6gica das Doenyas 
Transmisslveis (CVEDT) e da Direc~ao Geral da 
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Saude, o numcro de casos de SIDA apesar. de preocu-
pante e do aumento da infec~ao pelo M. tuberculosis 
nestes docmes (3575 casos comunicados ao CVEDT 
ate 30/9/96 dos quais .1491 (41.7%) com Tuberculose. 
De notar que desdc 1993 a Tuberculose passou a ser 
criterio de SIDA (48)), nao se repercute negativamente 
de forma clara, na epidcmiologia da Tuberculose (49). 
Esta doen9a apresenta prcocupantes numeros totais e 
raxas de incidencia (em 1995 houve 4919 novos casos 
- taxa de incidcncia 49.6/100 000 habitantes) que 
tcimosamcnte se rnantem praticamente estabilizadas 
ou com timidas descidas nos ultimos anos. 
Ate 30/9/96 nos doentes com SlDA, o numcro de 
toxicodependentes e 0 rna is elevado ( 1338 - 3 7 .4%) c 
com maior rnortalidadc (713 em 2220 - 33%). 0 
mesmo acontecc sc se considerar neste grupo a com<is-
tcncia de SIOA c Tuberculose (832 casos 54.2% com 
432 rnortcs - 60.5%) o que sc encontra de acordo com 
outros paises (25, 26). 
2. Patogenia e lmunologia 
A rcsposta imunitaria na Tubcrculose e uma "faca 
de dois gumes": por urn lado contribuj para a conten-
~ao da doenya; por outro leva a destrui~ao tecidular 
(so). A rnaior parte dos individuos infectados com o 
M. tuberculosis (cerca de 90%), permanecem clinica-
mentc bern, sendo a positividade da intradermorreac-
fi:aO de Mantoux o (mico si nal dessa infecyao. Nos 
restantes 5 a I 0% a intec9li0 progride para Tuber-
cu1ose-doenfi:a durante os dois primeiros anos ap6s a 
rnesma {Tubcrculose primaria), sendo a Tuberculosc 
miliar por disscmina~ao hcmatogenea - reflectindo 
uma dcficiente rcsposta imunitaria e fall~ncia prolifcra-
tiva dos linf6citos T- a forma mais grave da doenya. 
Dos primeiros 90%, so cerca de 5% irao desenvolver 
urna reactivayao da infec9ao latente (Tuberculose de 
reactiva~ao), pensando-se que seja pouco frequente a 
reinfec~ao cx6gena. 
A infec~ao Tuberculosa segue este percurso devido 
em grande parte a imunidade celuJar, dependendo 
muito menos da imunidade humoraL Estudos experi-
mentais de Orme e Collins..(SI) demonstraram que as 
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defesas anti-micobacterianas residiam fundamental-
mente nos linf6citos T e macr6fagos. Os linf6citos T 
podem ter uma fun«;:ao auxiliadora/indutora- CD4+, 
Th (aumentando a resposta imunitaria) ou possuirem 
uma fun~o citot6xica -CDS+. As celulas T auxiliado-
ras distribuem-se por sua vez em duas linhagens: Thl 
(produtoras de interleucina I e 2, gama-interferao e 
factor de necrose tumoral-alfa) responsaveis pela 
activa~ao macrofagica como resposta a varios antige-
neos do M tuberculosis, e Th2 (segregando interleuci-
nas 4, 5 e I 0}, estimuladoras dos linf6citos B (52). 
A infec~ao VIH leva a deple~ao e disfun~ao das 
celulas CD4+, diminuiodo-lhe a capacidade citolitica 
(53) e provocando altera«;:ao das fun~es rnacrofagicas 
(54. 55). Assim a imunopatogenia da Tuberculose esta 
modificada nao havendo forma~ao e matura.yao de 
granulomas tfpicos da infec~ao tuberculosa, nem a 
habitual necrose de caseifica'Yao com fom1a«yao de 
cavitayao (pouco vulgar nos seropositivos (13)) e uma 
menor reactividade da intradem1orrea~ao de Mantoux. 
Os doeotes seropositivos tern assirn urn risco 
aumentado de reactiva'YiiO da infec'YaO latente e mcsmo 
a possibilidade de serem atingidos por uma nova 
infec~ao (15, 32, 56, 57) e aprcsentarem uma evolucao 
rapid ada sua doenca ( 12,13 ). 
De urn modo geral, os doentes ~eropositivos 
adquirem/deseovolvem a Tuberculose numa fase 
inicial da sua doen«;:a, quando o numero de tinf6citos 
CD4+ ronda os 300-400/mrn3. No decorrer da infec-
'YiiO VIH, a diminui«;:ao das cclulas CD4+, asslste-se 
muitas vezes a urn aumento das celulas C08+ (59). 0 
seu papel no deseovolvimento da infeccao tuberculosa 
nao e totalmente compreendido. 
Por outro lado, a propria infe~ao tuberculosa agrava 
a progressao da infeccao VfH (36. 60), muito possivel-
mente atraves da produyao de linfoquinas (ioterleucinas 
I, 2 e factor de necrose tun1oral-alfa) participantes na 
defesa contra oM tuberculosis {61, 63). 
Devido a esta interaccao mutua, Chretien (64) 
chama a dupla infec~ao VfH-Tuberculose II Le Couple 
Maudit ou Diabolique" e alguns autores recomendam 
a reatizacao da serologia para o VIH a todos os doen-
tes com Tuberculose (65}. 
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3. Oiagn6stico 
0 diagn6stico da Tuberculose Pulmonar e confir-
mado pela cultura da expectoracao, liquido de lava-
gem bronquiolo-alveolar (LBA) ou tecido pulmonar. 
Em doentes imunocompetcntcs a positividade dos 
exames directos de expectoracao varia segundo os 
autores mas e em media de 90%. Kim e colaboradores 
(66) verificaram que essa positividade era de 40% nos 
doentes com doenc;a minima, 60 a 70% na doenc;a 
moderadamente exteosa e 90 a 95% na doenca exten-
sa. Barnes e colaboradores (67) apresentam 90%, nos 
doentes com sinais radiol6gicos tipicos de reactivayao 
e 98% nos casos com cavitacoes. 
Nos doentes com infeccao VIH a positividade dos 
cxames directos de expectorac;ao e menor do que nos 
doentes imunocompetentcs, scndo em media. 60% 
(68). Varia segundo os estudos entre 31% (69) a 89% 
(70). A rentabilidade do cxame da expectoracao c 
afcctada pelo escasso numero de amostras (a maior 
parte das vczes apenas uma) colhidas nestes doentcs 
(71 ), o que tern levado alguns auto res a procurarem 
outros metodos de colheita de material como a bronco-
fibroscopia, com a realizac;ao de LBA ou bi6psia 
pulmonar trans-bronquica. Os valores apresentados 
com estes metodos, variam igualmente de estudo para 
estudo. Alguns apresentam a broncoscopia com LBA 
como urn metodo util nos casos negativos em examc 
directo de expectoracao (70) e, num trabalho de 
revisao publicado no "Thorax" em Oezcmbro de 1995, 
Taylor e colaboradores (72}, analisando 947 broncos-
capias realizadas a 580 docntcs scropositivos durante 
10 anos (1983-1993) rcferem uma rentabilidade 
diagn6stica para o LBA de 76% sendo de 25% o total 
de broncoscopias que rcvclaram resultados microbio-
16gicos positivos. Outros autores negam a sua utilida-
de, de modo particular nos paises com poucos recursos 
econ6micos (73). 
As dificuldades diagn6sticas sentidas nestes doentes 
seropositivos e o caracter proteiforme das formas 
clfnicas, de modo particular as formas extrapulmonares 
c disseminadas, levam ao exan1e de outros tecidos c 
orgaos, como sangue (alguns autores atribuem-lhe 
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importancia fundamental para o diagn6stico (74)), 
medula 6ssea, g~glio linfatico, figado, liquor, urina ... 
. Todavia, alguns autores como Buehler e Ward (75), 
baseados em dados de aut6psias, acreditam que esta 
distin~o entre Tuberculose pulmonar e extrapulmonar 
e, nos doentes seropositivos, algo artificial e conduziu 
a adopyao da Tuberculose pulmonar como criterio de 
SIDA. 
A uecessidade de meios de diagn6stico rapidos e 
(iaveis, levou ao desenvolvimento de metodos radio-
mctricos - BACTEC (76), utiliza~ao de sondas de 
acidos nucleicos para i.dentifica~ao de estirpes em 
cultura (77), a "Polymerase Chain Reaction" - PCR 
(encurtando o tempo gasto no diagn6stico para 24 a 48 
horas (78), sendo considerada mais sensivel que os 
metodos convencionais nos casos de Tuberculose 
menfngea em doentes seropositivos (79)), "DNA 
fingerprinting" - RFLP (80) (tao util no estudo da 
transmissao e patogenia da Tuberculose (32)), .. . 
A utiliza~ao de metodos de diagn6stjco sero16gico, 
no caso de doentes seropositivos, e desanimador, 
apresentando baixa sensibilidade e especificidade (81 ). 
4. Aspectos clinicos e radiol6gicos 
Nos individuos imunocompetentes, a Tuberculose 
primaria (82) aparece frequentemente (67%) como 
adenopatia hilar unilateral com ou sem envolvimento 
mediastinico, mas tambem pode aparecer com compo-
nente parenquimatoso mais eviden~e nos lobos superio-
res. 
A Tuberculose de reactivayao ou p6s-primaria, que 
ocorre em cerca de 90% dos doentes com Tuberculo-
se, apreseuta geralmente envolvimento dos segmentos 
apicoposteriores que segundo alguns autores (84) 
chega a atingir 87% dos casos, com preenchimento 
alveolar em 55% e cavita~ao em 19% dos doentes, 
sendo as formas extrapulmonares e disseminadas 20%. 
0 quadro clinico (83) e dominado pela tosse (78%), 
queixas gerais (74%), febre em 60% dos casas e a 
hemoptise em 37%. A intradermorreacyao de Mantoux 
e positiva em cerca de 80% dos doentes (84). 
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As maniJestac;oes clinicas da Tuberculose nos 
doentes seropositivos sao diferentes das encontradas 
nos imunocompetentes (85). A TubercuJose, em cerca 
de metade dos casos, precede em dois anos o apareci-
mento de outras doenyas indicadoras de SIDA (86) e 
gcralmente quando os niveis de CD4+ ainda sao 
superiores a I OO/mm3 (87). Existe urn a grande percen-
tagem de doentcs com doen~a extrapulmonar ou 
disseminada (representando em alguns estudos taxas 
tao clevadas como 87% (88), uma elevada frequencia 
de negatividade da reacyao intradermica de Mantoux 
(26) (mais de 50% de doentes anergicos (69, 89) e 
aspectos radiograficos atipicos (86). 
Os sintomas clinicos e achados do exame objectivo 
nao apresentam caracteristicas que os distingam de 
outras doen~as oportunistas. 
As manifesta~oes cl[nicas nos seropositivos pare-
cern correlacionar-se com os niveis de linf6citos 
CD4+ (86, 88), aparccendo as forrnas cxtrapulmonares 
e disseminadas a medida que awnenta a imunodepres-
sao (n(tmeros de CD4+ inferiores a 200/mm3) (90). Os 
tecidos e orgaos atingidos vao desde, os ganglios 
linfaticos (91 ), sistema nervoso central (88) (em muitos 
seroposi.tivos o primeiro sinal da doenc;a (92)), pericar-
dio (93), aparelho digestivo ( 94) .... 
Os aspectos radiograficos vao desde aparente nonna-
lidade (95) ate fom1as menos tipicas de Tuberculose 
pulmonar (base do pulmao, infiltrac;oes difusas, adeno-
patias intratoracicas e menor nt1rnero de cavitat;i5es) (86). 
Tal como as manifesta~oes clinicas, as radiografi-
cas parecem tambero correlacionar-se com o grau de 
imunodeficiencia (95). Assim, com numeros de CD4+ 
superiores a 200/mm3, os aspectos radio16gicos sao 
semelhantes aos da Tuberculose p6s-primaria dos 
imunocompetentes, aparecendo as fonnas atipicas com 
niveis inferiores de CD4+ (95, 96). A utiliza~ao de 
Tomografia Axial Computorizada parece ter utilidade 
superior a radiografia simples na i dentifica~ao do 
envolvimento pulmonar (97). 
5. Tratamento e progn6stico 
Nos doentes seropositivos infectados com bacilos 
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sensiveis, a maioria dos trabalhos publicados, demons-
tram uma boa resposta a terapeutica com regimes 
habituais, contendo lsoniazida e Rifampicina ( 14,32, 58. 
69), bavendo uma maior percentagem de recaidas nos 
paises africanos (98) que parecem diminuir quando se 
prolonga o periodo de tratamento ate 12 mescs (99) 
embora sem repercussao no aumento da sobrcvida. 
A manuten~ao da tcrapeutica "ad vitam" nao 
parece justificar-se (too). As reac~oes secundarias 
motivadas pela medica~o anti-tuberculosa sao mais 
rrequentes nestes docntes ( 1 o 1) ( caso das reac~oes 
cutaneas a Thiacetazona (I 02)) bern como a interac~o 
medicamentosa com a restante medica~ao do docnte 
(caso dos antirungicos). 
Para a me!horia dos resultados terapeuticos contri-
bui a administra~ao da medica~ao em toma totalmente 
controlada (103. 104). 
Apesar de uma boa resposta a terapeutica o prog-
n6stico e rnau. com elevada mortalidadc, correlaciona-
da como grau de imunodepressao (105) eo apareci-
mento de formas multirresistentes (I 06), em bora 
alguns autorcs refLram discreta melhoria dos resulta-
dos nestes ultimos, quando o padrao de resistencias e 
o tratamento adequado sao precoces-(107). A multirre-
sistencia pelos cfcitos deleterios que dcsencadeia, foi 
apelidada por William Rom e colaboradores (108) 
como a "terce ira epidemia". 
A cficacia da terapeutica pode tambem ser menor 
nestes doentes como resultado da rna aderencia, em 
particular no grupo dos toxicodependentes (109) ou 
devido a rna absor~ao existente nos seropositivos 
(110), o que pode lcvar a necessidade de determinayao 
da concentra~ao serica dos antibacilares. afim se 
aterirem as doses terapeuticas eficazes. 
6. Preven~o 
A preven~o da Tuberculosc pode ser considerada 
na sua dupla vcrtente: 
· Primana- preven~ao da infccyao 
-Secundaria - prevcn~ao da doen~a. 
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No caso da preven~ao primaria, o B.C.G. continua 
a ser motivo de controversia, variando a sua eficacia, 
consoante os cstudos entre 0 e 80%. Apesar de em 
artigo rccente Colditz e colaboradores (Ill) afirmarem 
que reduz o risco da Tuberculose em 50%, num 
cxcelente artigo de revisao, Fine (112) aponta para a 
dificuldade de serem encontradas conclusoes fiaveis, 
dada a grande heterogeneidade entre os diversos tipos 
de vacinas utiJizadas nos inurneros estudos publicados. 
Todavia e dado mais ou menos consensual a proteccao 
contra formas disseminadas em crian~as e adolcscen-
tes imunocompetcntes (8). 
No caso dos doentes seropositivos, a sua adminis-
tra~ao na doenca sintomatica nao e preconizada dado 
o perigo de complicacocs (disscminacao) (I t3). Em 
paises de elevada prevalencia a vacina~ao das crian~as 
seropositivas sem sintomas de doen~a, e preconizada 
pela OMS ( 1 14), pareccndo nao haver riscos acrcsci-
dos resultantes da sua aplicacao (115). 
No que respeita a prevencao da doen~ a profilaxia 
com lsoniazida (5 mg!Kg/dia) durante doze meses, 
parece ser efectiva nos seropositivos com intradcrmor-
reac~ao de Mantoux positiva (indura~ao igual ou 
superior a 5 mm) (15). 
Dado o frequente aparecimento de Tubcrculosc nos 
doentes seropositivos (em particular deterrninados grupos 
de risco), ha auto res que preconi2am a sua administra~o 
mesmo nos anergicos a tuberculina (15. 57). 
0 aparecimento de estirpes multirresistentes vcio 
colocar serias duvidas a cficacia deste tipo de quimio-
profilaxia, nao havendo ainda urn esquema consensu-
al. Os CDC preconizam a utilizacao de Pirazinamida 
com Etambutol ou Ofloxacina/Ciprofloxacina durante 
4 meses (1 16). 
Conclusao 
"Epoca a/guma acumulou sobre o homem tantos e 
too diversos conhecimentos como a nossa... mas 
tambem epoca alguma soube menos sabre o que seja 
o homem. Em epoca alguma o homem se tornou tiio 
misterioso camo na nossa ". 
Martin Heidegger 
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A infec~o vrn aumenta a possibitidade de infec-
~o Tuberculosa favorecendo o aparecimento de 
doen~a com rap ida evolu¢o e a eventualidade de nova 
reinfec~ao e faci litando a transmissao. 
Todos estes factores contribuem para o aurnento de 
estirpes multirresistentes, comprometendo o sucesso 
terapeutico. A grande maioria dos doentes apresenta 
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quadros clfnicos bizarros e manifestacoes "atipicas" 
com a conscquente dificuldade diagn6stica. 0 trata-
mento da doenca conduz, em regra. a sua cura; mas 
grande mimero de doentes com SID A, morrem duran-
te o tratamcnto da Tuberculose ou pouco tempo depois 
de terminado este. 
Por todos estes factos a Tuberculose nos seropositi-
vos e na realidade uma "docn~a nova". 
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